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Zur Frage der aseptischen Knochennekrose.
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Mit 12 Textabbildungen.

( Bingegangen am 6. Januar 1926.)

Die Frage der aseptischen Knochennekrose spielt in der Literatur der
letzten Jahre eine grofie Rolle. Doch haben sich, was wohl mit der leich-
teren Moglichkeit zusammenhéngt, das Untersuchungsmaterial operativ
als durch die Obduktion zu gewinnen, mit dieser Frage sehr viel mehr Chi-
rurgen als pathologische Anatomen beschéftigt. s mull geradezu als be-
sonders giinstiger Zufall bezeichnet werden, wenn sich, wie bei unserem
Fall oder bei dem von Pommer, den dann spéter Fr. J. Lang genauestens
beschrieb, solches Material bei einer Obduktion findet.

Im folgenden soll nicht von jenen Féllen aseptischer Knochennekro-
sen die Rede sein, die einwandfrei auf ein grobes Trauma zuriickzufithren
sind, wie dies z. B. nach Schmorl, Axhausenu. a. der Fall ist bei der Schenkel-
halsfraktur, bei der der Femurkopf infolge Zerreifung aller Kapselgefifie
der ischamischen Nekrose verfallt, oder nach schwierigen Einrenkungen
angeborener oder erworbener Hiiftluxationen. Es soll vielmehr von jener
anscheinend spontan entstandenen aseptischen Knochennekrose gesprochen
werden, wie sie sich bei jingeren Individuen des 1., 2., seltener des 3. Le-
bensjahrzehntes findet, also meist noch bei offenen Epiphysenfugen,
wobei die Epiphyse allein von der Nekrose ergriffen wird. Tritt diese Er-
krankung in der proximalen Femurepiphyse auf, so liegt die Perthessche
Osleochrondritis deformans coxae juvenilis vor, bei der der Femurkopf lang-
sam verunstaltet und zerstort wird ; tritt sie im Kopfchen des zweiten oder
dritten MittelfuBknochens auf, so wird sie als die Kohlersche Krankheit
bezeichnet ; die entsprechende Erscheinung am Os lunatum carpi beschrieb
Kienbockunter dem Namen Lunatummalacie; auch die von K onigunter der
Bezeichnilng Osieochondritis dissecans in die Literatur eingefithrte Er-

krankung gehért hierher, so genannt, weil die nur einen Teil der Epiphyse
‘betreffende Nekrose im Knie- oder Ellbogengelenk zur Dissektion, d. h.
zur Ablosung des abgestorbenen Knochenstiickes fithrt, das so zur freien
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Gelenksmaus wird. Nach Schmorl soll am Femurkopf auch ohne Schen-
kelhalsfraktur aseptische Nekrose vorkommen,

Bevor des Genaueren auf diese verschiedenen Erkrankungen und ihre
pathologisch-anatomischen Bilder eingegangen wird, soll ein Fall zur Be-
schreibung kommen, der in Anbetracht des Umstandes, daB es sich um
ein Individuum im Greisenalter handelte, und daB beide Schenkel-
kopfe vom gleichen pathologischen Prozell befallen worden waren,
Beachtung verdient.

Am 1. VIIL. 1925 wurde in der Prosektur des Krankenhauses der Stadt Wien
die Leiche einer 77 jahr. Frau obduziert, die tags vorher im Versorgungsheim
auf der Abteilung des Herrn Primarius Piringer gestorben war. Die klinische
Diagnose lautete: Encephalo-malacia, Arteriosclerosis, Emphysema pulmonum,
Kyphosis columnae vertebralis, Decubitus multiplex.

Aus der Krankengeschichte war folgendes zu entnehmen: Beiliufig 2 Jahre
vor ihrem Tod war die Pat. zu Hause gestiirzt, konnte sich nicht mehr erheben,
da sie heftigste Schmerzen in den Hiiftgelenken hatte. Diese Schmerzen gingen
mit stindig sich wiederholendem ,,Reillen und Ziehen* in beiden Beinen einher.
Der Zustand besserte sich mit der Zeit etwas, aber von dem Tag an, an dem sie
gestiirzt war, blieb sie dauernd bettligerig, weil sie nicht gehen konnte. In Er-
mangelung von geeigneter hiuslicher Pflege suchte sie das Spital auf, in dem
sie mit einem ziemlich grofen Decubitus am Kreuzbeine aufgenommen wurde.

Die Knie- und Hiiftgelenke waren in ihrer Beweglichkeit sehr eingeschrinkt,
die Beine ganz hochgezogen und ihre Streckung unmdéglich durchzufithren, was
teilweise bedingt war in einer Contractur (Erweichungsherde in den rechten
Stammganglien und in der rechten inneren Kapsel), teilweise auf den willkiirlichen
Widerstand zuriickzufithren war, den die Pat. dem Streckversuch wegen der
groBen Schmerzen entgegengesetzte. Nach 5monatigem Spitalsaufenthalt starb
sie in schwerstem Marasmus mit ausgedehnten Decubitalulcera an den Femur-
condylen, Trochanteren und ad nates.

Die Obduktion ergab eine akute eitrige Cholecystitis mit einem groBen, solitéren,
tonnenférmigen Stein in der Gallenblase und eitrige Cholangitis. Interessant
waren die Verdinderungen an den Femurkopfen, deren genauere Beschreibung
gleich folgt. Es soll noch erwéhnt werden, daB die beiden Oberschenkelknochen
gerade waren, von Schenkelbalsfraktur war nichts zu sehen; dies sei deshalb
ganz besonders betont, weil von klinischer Seite die an den Sturz sich anschlieBende
Bettligerigkeit als Folge einer Schenkelhalsfraktur gedeutet wurde. Der Schenkel-
hals war jedoch beiderseits unversehrt, auch nichts von einer geheilten gewshn-
lichen oder gomphotischen Fraktur vorhanden. In beiden Kniegelenken etwas
Arthritis deformans, aber auf der Sigefliche des distalen Femurendes, des
proximalen Humerusendes, im Schulter- und Sprunggelenk nichts Auffallendes.

Der rechte Femurkopf (Abb. 1) sieht aus, als wire er durch Uber-
belastung von oben her eingeprebt, abgeplattet und verkleinert worden.
Sein Knorpeliiberzug ist daselbst im wesentlichen erhalten, zum groferen
Teil sogar glatt (Abb. 1a), ziemlich frei von Arthritis deformans und De-
fekten, aber im Bereich der Abplattung in drei Falten gelegt (Abb. 1b),
wie wenn durch Schwund der darunter gelegenen Spongiosa der Knorpel-
iiberzug zu groB geworden wére und sich deshalb in Falten gelegt hitte.
So die Beschaffenheit der oberen Belastungsfliche, wenn man den Schen-
kelkopf von vorne betrachtet. Es schlieit sich daran eine Zone, deren
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Knorpel zum Teil glatt, zum Teil aufgerauht ist, dann folgt gegen den
Kopfrand eine Schicht, in der der Gelenksknorpel iiberhaupt fehlt,
unten durch einen dicken Polster hochroter, glatter Synovialis ersetzt ist,
oben durch einige stachelige Knochenauswiichse. Von hinten betrachtet
ist das Bild ziemlich das gleiche, nur schiebt sich zwischen die zwei ersten
Zonen noch eine dritte breite mit aufgerauhtem, teilweise defektem Knor-
pel ein (Abb. 1¢). Der weitgehende Knorpelschwund an diesem Kopf
spricht fiir dauernde Nichtbenutzung eines grofen Kopfteiles, also fir
Gelenksperre, ebenso einige bindegewebige Verwachsungen.,

Abb. 1. Der frontal entzweigessigte r. Femurkopf in natiirl. GréBe. A. Die Ansicht von vorn, B. von
hinten. @ = glatter unveradnderter Gelenksknorpel; b = Faltenbildung des Gelenksknorpels im
Bereich der Abplattung; ¢ = eine rauhe und vertiefte Stelle des Gelenksknorpels,

Sehr iiberraschend ist das Bild der Sdgefliche (Abb. 2). Da sieht man
erst, dal der Hals (Abb. 2a) unversehrt ist, der Kopf (Abb. 2b) zum
groBlen Teil aber fehlt, doch von makroskopisch ziemlich unverindertem
Knorpel (Abb. 2¢) iiberzogen ist. Die Verkleinerung des Kopfes ist darauf
zuriickzufithren, daB ein subchondral gelegener Ephysenanteil (Abb. 2d)
nekrotisch ist und zum groflen Teil bereits resorbiert wurde. Ein Rest
des Nekroseherdes liegt noch (Abb. 2d) unter dem Knorpel und ist so gelb
wie eine Caries necrotica. Zwischen nekrotischer und normaler Spongiosa
liegt eine breite rote Demarkationszone (Abb. 2¢), die aus hyperamischem
Bindegewebe, zum Teil sogar aus blaulich durchscheinendem Knorpel be-
steht, der also ganz verschieden ist vom weilen opaken Gelenksknorpel.
An das Bindegewebe schlie3t sich die Kopf- und Halsspongiosa an; diese
ist knapp am demarkierenden Bindegewebe etwas verdichtet,

Virchows Archiv. Bd. 261, 19
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Um die starke Verkleinerung des Femurkopfes und die Faltung und
das Einsinken seines Knorpelitberzuges zu verstehen, mul} noch betont
werden, dall oberhalb der fibrésen Demarkationszone, also in der nekroti-
schen Spongiosa, u. z. gleich unter und etwa parallel dem Gelenkknorpel ein
Bruchspalt zieht, von dem weiter unten genauer die Rede sein wird. Es'
geht Spongiosa also auf zweierlei Weise verloren, durch Abbau an der
Demarkationsgrenze einerseits, durch das Reiben der Bruchflachen an-
einandér andererseits, wodurch die Spongiosa zu Detritus zerrieben wird,
der Bruchspalt aber trotzdem, dadurch daB die Bruchflichen aneinander-

Abb. 2. Der r. Femurkopf in natiirl. GroBe. A. Seine Sagefliche, B. das Rintgenbild dieser Femur-
kopfhilfte. @ = Femurhals; b = unverdnderte  Kopispongiosa; ¢ = unversehrter Gelenksknorpel;
d = Rest des nekrotischen Spongiosaherdes; ¢ = rote Demarkationslinie.

gedriickt werden, dauernd eng bleibt. Diese beiden Umsténde bringen
die Spongiosa zum Schwund und verursachen so die Verkleinerung und
Abplattung des Femurkopfes und das Falten und Einsinken seines Ge-
lenkiiberzuges.

Der linke Femurkopf (Abb. 3) erschien von auflen und von vorn be-
trachtet viel weniger verunstaltet und verkleinert als der rechte und vor
allem auch nicht von der oberen, sondern von der medialen Fliche her,
der die Foveola tragt. Diese ist wie trichterférmig eingesunken, ihr
Grund etwas vorgewdlbt und mit Knorpelwucherungsherden besetzt.
Der Gelenksknorpel ist im wesentlichen erhalten, Abb. 3¢ weist auch
hier Faltenbildung auf (Abb. 11d), -die jedoch dadurch fast unmerk-
lich wird, :daB sich die beiden Faltenschenkel aneinandergelegt haben
(vgl. Abb. 11), die Furche sich mit Bindegewebe angefiillt hat (Abb. 11g), '
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das in der Farbe dem Knorpel sehr dhnlich ist. Auch an diesem Kopf-
fehlt auf einem groBen Gebiet, namentlich an der hinteren Hailfte,
der Knorpel, auBerdem sind ringsherum kleine Randexostosen (Abb. 3d)
zu bemerken.

Das Bild der Ségefliche (Abb.3A) &hnelt dem des rechten Kopfes, nur
ist die Lokalisation des Nekroseherdes (Abb. 3e) eine andere. Die Gelbfir-
bung und das verhiltnismaBig gute Erhaltensein der Spongiosabélkchen
lieBen auch hier an tuberkulése Caries denken, doch sprach von vorn-
herein gegen die tuberkulése Natur der Umstand, dal am Gelenksknorpel
iiber dem nekrotischen Gebiete Usuren fehlten, daf also der Knorpel unver-
andert blieb, ja sich im Verlauf der Krankheit sogar einfalten konnte.

— b

Abb. 3, -A. Die Sigeflache des I. Femurkopfes in natiirl. GroBe. B. Das Réntgenbild dieser Femur-
kopfhélfte. @ = der Bruchspalt in der nekrotischen Spongiosa; b = derselbe im Rontgenbild;
¢'= der unverdnderte Gelenksknorpel; d = Randexostose; ¢ = nekrotischer Spongiosaherd.

AuBerdem erkennt man am Schnitt, da auch dieser Kopf, der, von auBlen
betrachtet, wenig deformiert schien, betrichtlich kleiner als normal ist;
denn, zieht man mit dem Radius, der der Kriimmung der normalen
Randpartie des Gelenkknorpels entspricht, den Kreis, so findet man den
Krankheitsherd deutlich einwirts verschoben und versteht, daB in dem
MaB, als die Resorption des nekrotischen Materials fortschritt, der Knor-
pel zu groB wurde und sich so in Falten gelegt hat.

Von den entzweigesigten Femurkdpfen wurde, nachdem sie in 10 proz.
Formol fixiert worden waren, eine Rontgenaufnahme (Abb. 2, 3B) ge-
machbt; im Spital nahm man wegen der groBen Schmerzen, die die Pat,
bei der geringsten Bewegung auflerte, hievon Abstand. Jede Kopfhilfte
wurde durch Schnitte, die auf die frontal verlaufende Sigefliche normal
standen, in 10 Scheiben zerlegt. So ergeben sich 40 Knochenscheiben,

19%



FJ

292

E. Freund :

welche alle abermals rontgenisiert (Abb. 4), dann in 4/, proz. Salpeter-
sdure entkalkt und in Celloidin eingebettet wurden. Die 10—15 y dicken
Schnitte wurden zumeist mit Himatoxylin-Eosin gefirbt, gegebenenfalls

A d B

Abb. 4. Vier ausgesuchte Rontgenbilder von
diinnen Scheiben der halbierten Femurkopfe

in natiitl. GréBe. A. ¢ = Gelenksknorpel;
b = subchondrale kngcherne Grenzschicht;
¢ = nekrotische Spongiosa; d = Bruchspalt in
dieser; ¢ = Ersatz des Knochens durch Binde-
gewebe an der Demarkationsgrenze; f = ver-
dichtete Spongiosa darunter; ¢ = normale
Spongiosa. — B. a—¢g = wie bel A.; % = eine
Scholle aus nekrotischer Spongiosa-samt Ge-
lenksknorpeliiberzug in die Tiefe gesunken, —
C, a—yg = wie bei A.; 1 = Einsturzstelle der
nekrotischen Spongiosa samt Gelenksknorpel;
siehe = histolog. Bild Abb. 12; % = hoch-
gradige Porose der nichtnekrotischen Spon-
giosa. — D. a—¢ = wie A.; I = Randexostose.

noch die eine oder andere Spezial-
farbung gemacht.

Bevor ich an den histologischen
Befund gehe, méchte ich eine aus
den mikroskopischen Bildern ge-
wonnene kurze Gesamidarstellung
beider Femurkopfe (die analoges
Verhalten zeigen) geben, in der Ab-
sicht, den makroskopischen Befund
zu erweitern und damit ein besseres
Verstandnis des mikroskopischen
zu erzielen.

Es handelt sich sowohl rechts
wie links, hier ein groBeres Gebiet
einnehmend, um eine aseptische
Nekrose eines subchondral gelegenen
Teiles der Kopfspongiosa und des
Knochenmarks. Im Nekrosebereich
ganz nahe dem Knorpel zieht durch
die abgestorbene Spongiosa ein
Bruchspalt(Abb.4 ABDd, Abb.7a),
dessen vitale Natur aus dem histolo-
gischen Befund klar hervorgeht.
Obwohlalt, zeigt dieser Bruchspalt
keinerlei reparatorische Vorgange,
weilerin ganzerAusdehnung im Ne-
krosebherd (Abb.7 Ne) liegt, weit
weg vom gefalfiihrenden Knochen-
mark., Durch stindiges Reiben

der nekrotischen Bruchflichen
(Abb. 7g) aneinander, ist einer-
seits die um den Spalt stehende
nekrotische Spongiosa, genau so,
wie dies Axhousen fir die Kéhler-
sche Erkrankung im Falle einer
Imypressionsfraktur beschreibt, zu
einem mehr oder minder feinen

Detritus (Abb. 7d, ¢) zermahlen worden, der jetzt den Bruchspalt und
die ihm benachbarten, aber auch die ferneren Markraume der Spongiosa
(Abb. 7b) erfillt, andererseits wurde dem Gelenksknorpel mit der ihn
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stiitzenden Spongiosaschicht sozusagen der Boden unter den Fiifien ent-
zogen, und er ist stellenweise tief epiphysenwirts eingefaliet (Abb. 11),

stellenweise sogar vollig zer-
brochen (Abb. 12).

Am Ubergang von der ne-
krotischen (Abb. 5 Ne) in die
lebende Spongiose (Abb. 5)
besteht etwa in der halben
Ausdehnung auch jetzt noch
eine vollkommene Kontinui-
tit (Abb. 5, GB) der Tela
ossea, wihrend an der ande-
ren Halfte durch derbes
Bindegewebe (Abb. 7 B) eine
Trennung beider (Abb. 7 Ne,
5 No) herbeigefithrt wurde,
die fast immer durch die ne-
krotischen XKnochenbélkchen
fiihrt, so daB man nekrotische
Spongiosa (Abb. 9, p) unter
dem demarkierenden Binde-
gewebe (Abb. 9B), das die
Form eines fibrisen Grenz-
streifens besitzt, antrifft. (Es
sei bemerkt, daf3 fiir die Be-
schreibung der Femurkopf
so im Raum eingestellt ge-
dacht wird, daB die Fovea
capitis gerade mnach oben
sieht.)

Betrachtet man zuerst die
Stellen, an denen zwischen
nekrotischer und lebender
Spongiosader Zusammenhang
noch aufrecht erhaltenist,sobe-
merkt man einen vom unver-
anderten Knochenmark aus-
gehenden  fortschreitenden
Ersatz (Abb. 90) des nekroti-
schen Knochenmarkes (Abb.
9¢) durch fibréses (Abb. 9m),
und ist diese erfolgt, so stellen
sich in den &uBersten Schich-

h

m

Abb. 5. Teilansicht der aseptischen Knochennekrose
des 1. Femurkopfes bel 8facher Vergroflerung. Kp =
Gelenksknorpel; & = Aufhellung seiner oberflich-
lichsten Schicht; Ne = Nekroseherd mit Nekrose der
Spongiosa und des Knochenmarkes; ! = In diesem
Splitterdetritus bc und Oltropfen a. B = fibrose Grenz-
schicht, im Fasermark (m) die nekrotischen Bialkchen
mit dunkelblauen Beligen. No = normales Fettmark;
darin die nekrotischen Bilkchen mit heller-blauen
neuen Knochenbeligen 4.

Kp

Ne

‘No
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den des fibrésen Markes typischerweise besonders stark basophile
-Belige (Abb. 9n) von jungem Knochengewebe auf der Endostflache der
alten abgestorbenen Spongiosa ein, withrend der weitaus grofite obere
Teil der im fibrosen Mark steckenden nekrotischen Spongiosa noch frei

k i q h

Abb, 6. Kleiner Ausliufer des Nekroseherdes im linken Femurkopf bei 11%/,facher VergroBerung.
Kp = Gelenkknorpel, seine oberflachliche Schicht aufgehellt (), zerfasert (g) und wuchernde Knorpel-
" gellen enthaltend (i); ¥ = der nicht aufgehellte Gelenksknorpel; ¢ = priparatorische Verkalkungs-
schicht des Gelenksknorpels, zungenfdrmig (d) in die kndcherne Grenzlamelle (¢) hineinragend, von
dieser entspringende Spongiosabdlkchen (f). Der Nekroseherd reicht vom Gelenksknorpel bis zur
fibrogen Grenzschicht (m) und ist nicht nur unten bei m, sondern auch zu beiden Seiten p ¢ von der
fibrosen Grenzschicht umgeben. Durch diese ziehen nekrotische Bélkchen (#) und sind daselbst mit
blauen Beldgen versehen; o = normales Fettmark.

ist von solchen Hiillen (Abb. 9e). Unter dem fibrosen Mark findet sich
von Nekrose freies Fettmark, aber merkwiirdigerweise erstreckt sich die
Nekrose der Spongiosa (Abb. 9f) mehr oder weniger weit in das normale
Fettmark und die Balkchen zeigen hier dieselben blauen Beldge wie im
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fasrigen Gewebe. Dabei ist zu bemerken, daf die Spongiosabilkchen des
‘Nekroseherdes, weil von jeglicher Verbindung mit lebendem Gewebe
‘dauernd ausgesperrt, somit auch der Resorption vollig entzogen, dieselbe
Dicke (Abb. 5 Ne) beibehalten haben, die sie an dem Tag besaBen, an
dem sie abstarben, wahrend gleich daneben die lebende Spongiosa
im unverinderten Fettmark einer deutlichen Porose infolge Untétigkeit
anheimgefallen ist. Dementsprechend sieht man im Rontgenbild die
letztgenannten Gebiete wenig Schatteh geben (Abb. 4 Ck, Dg), stéllen-
weise fehlt dieser sogar vollig und sticht so stark ab vom subchondralen,
nekrotischen Anteil der Spongiosa, der noch ganz frei ist vom Knochen-
abbau und darum auffallend dicht erscheint (Abb.4 ABCDe). Das hat
seinen Grund neben dem Erhaltensein der urspriinglichen Dicke der
Spongiosabiilkchen auch noch in dem Umstand, dafl die Markrédume erfiillt
sind von Detritus aus zerriebenem Knochen und kalkhaltlgem Knorpel
(Abb. 5, 6,7, 10b). Dieser rief auch bei der makroskopischen Betrachtung
-eine gewisse Ahnlichkeit mit tuberkulésem Kise hervor.

Ganz anders als die eben geschilderten sind die Verhéltnisse dort, wo
eine Sequestration des Knochens bereits erfolgt ist. Hier gibt es eine
breite Schicht. von knochenlosem, derbem, hyperamischem Bindegewebe
(Abb. 7 B), das die Trennung derart vornimmt, daB sich nekrotische Balk-
chen sowohl oberhalb als auch unterhalb von ihm befinden. Die unter-
halb vom Bindegewebe gelegenen, abgestorbenen Balkchen zeigen auch
hier stark basophile Belage von jungem Knochengewebe, die sich aber
auch bis auf die lebende Spongiosa erstrecken (Abb. 9n, 2). So entsteht
nach unten vom fibrosen Grenzstreifen eine breite Zone von sklerosierter
Spongiosa, die wenig Umbau zeigt (Abb. 7 8). In dieser Sklerosierung
liegt der Ausdruck einer erhshten Beanspruchung, da der sequestrierte
.nekrotische, noch den Gelenksknorpel tragende Abschnitt der Spongiosa
‘bei Bewegungen des Gelenkskorpers gegen die lebende Spongiosa stindig
angeprel3t wurde. Die Balkchen der subchondralen nekrotischen Spongi-
osa tauchen ein wenig in das demarkierende, fibrose Mark ein-und zeigen
durchwegs lacuniren Abbau (Abb. 10a). )

So sieht man, wie an verschiedenen Stellen der Heilungsvorgang zu
einem verschiedenen Resultat fithrt. Das einemal wird das nekrotische
Knochenmark durch Bindegewebe ersetzt und die nekrotischen Knochen-
bilkchen fortschreitend in neue Tela ossea eingehillt (Abb. 5, 6, 9). Das
anderemal wird zwar das nekrotische Xnochenmark auch durch Binde-
gewebe ersetzt, aber gleichzeitig die nekrotischen Balkchen abgetragen
und dadurch die Tela ossea sequestriert (Abb. 7). Man kénnte den 'ersten
"Modus Organisation, den zweiten Sequestration des Nekrotischen nennen
‘Der Grund fiir dieses verschiedene Verhalten ist nicht klar, ebensowenlg
148t sich zunichst die Frage beantworten, weshalb es subchondral zum
Bruch kommt,
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Nach diesem allgemeinen Uberblick machte ich jetzt auf die Einzelheiten
des mikroskopischen Befundes eingehen, wobei ich mit der Histologie des Nekrose-
herdes samt seinem Knorpeliiberzug beginne und dann die reaktiven Verdnde-
rungen von seiten des umgebenden Knochens folgen lasse. Allenfalls mége noch
die eine oder die andere Bemerkung iiber Nebenbefunde hinzukommen. Da die
Verinderungen in beiden Femurkopfen im wesentlichen gleich sind, kénnen sie
gemeinsam besprochen werden.

Die an dem Fehlen der Kernfirbung als nekrolisch zu erkennenden Spongiosa-
balkchen des Krankheitsherdes (Abb. 5 Ne; Abb. 7 Ne) zeigen in dessen Bereich
normale Dicke und Anordnung. Nur dort, wo subchondral der Bruchspalt (Abb. 7a)
durch das Nekrosegebiet fithrt, sind die Knochenbélkehen zerbrochen, und Splitter
von ihnen, die durch Aneinanderreiben auffallend glatte und abgerundete Kon-
turen zeigen, liegen in nekrotischem Fettmark (Abb. 7b). Beim Zerbrechen werden
die meisten Bélkchen verbogen und in der Richtung ihrer Lamellen aufgesplittert.
Am Rand, wo der Bruchspalt immer enger wird (Abb. 7¢), um bald darauf ganz
aufzuhéren, zeigt eins der zerbrochenen Spongiosabilkchen eine typische Gom-
phose mit nur ganz geringer Dislocatio ad latus der Bruchstiicke. Der Bruch-
spalt ist V-férmig, das eine keilférmige Fragment ist in das andere, gabelférmig
gespaltene hineingetrieben und eine Zinke von diesem dabei abgebrochen. Nach-
dem die Fraktur im Nekrotischen erfolgt ist, werden die Bruchflichen, wenn
nicht durch die Kérperlast der bettligerigen Patientin, so doch durch den Muskel-
zug standig aneinander gepreBt, und darum bleibt, obwoh! die Bruchflichen durch
das Aneinanderreiben sich abwetzen, der Bruchspalt dauernd eng. Dabei entsteht
ein mehr oder minder feinkorniger Defritus, der sich zusammenklumpt und in
der Nahe des Bruchspaltes mit Hamatoxylin m#Big stark blau farbt. Durch das
Aneinanderreiben wird dieser Splitterdetritus stdndig neu produziert, findet aber
dann im Bruchspalt (Abb. 7d) nicht Platz genug, steht somit unter einem hohen
Druck, und infolgedessen wird er in die Markrdume der Spongiosa hineingeprefit
(b in Abb. 5—10) und zu festen Massen zusammengeschweilit, die mit scharf
konvexem Kontur durch das nekrotische Fettmark gegen das Bindegewebe des
fibrosen Grenzstreifens vordringen (¢ in Abb. 5, 8, 9). In den Klumpen des Splitter-
detritus findet man auch etwas groBere, noch nicht ganz zerriebene Knochen-
stiickchen (Abb. 7e), ferner in ihnen und um sie mitunter auch Oltropfen des
zerriebenen Fettmarks, die manches Mal die nekrotischen Fettzellen an GrolBe
weit tibertreffen (Abb. 5, 6, 9 a). Je naher man dem fibrésen Mark kommt, desto
mehr zerteilen sich die komprimierten Detritusmassen in kleinere Schollen, die
mit Hamatoxyin stirker blau gefirbt werden (Abb.9, 10d). Das endgiiltige,
Schicksal dieser Detritusmassen soll erst bei Besprechung des fibrosen Markes
geschildert werden.

Sehr auffallend und schon im Réntgenbild zu sehen ist der Unterschied der
Spongiosa (vgl. Abb. 4 e, ¢, k und Abb. 5 Ne und No) inner- und auBerhalb vom
Nekroseherd. :

Im Nekrosebereich findet man die vollkommen normale breite priparatorische
Verkalkungszone des Gelenksknorpels (Abb. 6¢) mit kornig kriimeliger Zone, und
lange Fortsitze (Abb. 6d) des kalkhaltigen Knorpels reichen in die sehr breite
subchondrale kndcherne Grenzschicht (Abb. 6e), von der die normal dicken
Spongiosabilkchen abgehen (Abb. 6f).

Uber dem Nekroseherd ist im allgemeinen der Gelenksknorpel niedrig (Abb. 6 Kp)
und uneben, und zwar wird die Aufrauhung, wie die parallel zur Oberfliche gerich-
tete Auffaserung zeigt (Abb. 6g), durch Verlust der oberflichlichen Knorpel-
schichten bedingt, und nur selten kommt es zu einer Auffaserung auch der tiefen
Knorpellagen, so dal dann die Zerkliiftung eine radiire wird. Das &uflere Drittel
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Ne

Abb. 7. Teilansicht des Nekroseherdes im r. Femurkopf bei 6%/, facher VergréBerung, Kp = Gelenks-

knorpel, am Rande aufgehellt 2; Ne = nekrotische Spongiosa mit Bruchspalt a#—e. In diesem

Splitterdetritus ¢ mit gréBeren Spongiosabruchstiicken e, ¢ = die Bruchflachen, b= Splitterdetritus

in allen Markrumen.. B = fibrdse Grenzschicht mit vielen Gefien 7, aber ohne Spongiosa, No = nor-
male Spongiosa.
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der jetzigen Knorpeldicke ist streckenweise auffallend aufgehellt (Abb. 5, 6, 7, 11,
12h), und zwar sowohl die hyaline Grundsubstanz als auch die Zellen selbst.
Diese zeigen stellenweise lebhafte Wucherung (Abb. 6i), und die dabei ent-
stehenden Zellgruppen sind, ganz gegen die Norm, groBer als die tiefer gelegenen
(Abb. 61, k). Die letzteren sind viel dunkler gefirbt als die in der gleichen Lage
aullerhalb der Nekrose befindlichen Zellen. Es muf ausdriicklich betont werden,
dall der Knorpel zumeist iiber dem Nekroseherd lebende Zellen aufweist. Nur
selten zeigen die tiefen Schichten schlechte oder ganz aufgehobene Farbbarkeit
der Zellkerne. Es wird spiter davon die Rede sein, daB an einer Stelle, wo der
Gelenksknorpel seiner ganzen Dicke nach zerbrochen ist, durch diesen Bruchspalt
aus der Tiefe das Knochenmark einen bindegewebigen Fortsatz an die Gelenks-
oberfléche entsendet, der sich pannusartig iiber die wie lacunir benagte Gelenks-
knorpeloberfliche ausbreitet (Abb. 12a, c).

Was nun das Knochenmark des Nekroseherdes anlangt, so ist dieses ein Fett-
mark und durchaus nekrotisch (Abb. 5, 61). Stellenweise 1a6t sich an ihm noch
sehr gut die Struktur des ehemaligen Fettmarkes nachweisen (Abb. 6e). Hie
und da ist der groBe Fetttropfen der nekrotischen Fettzelle in mehrere kleine
zerfallen, und an manchen Stellen ist der Raum des ehemaligen Fetttropfens nicht
wie sonst tiberall im Nekroseherd leer, sondern von einem zusammengeschrumpften
Gebilde eingenommen, das moglicherweise eine aus den Neutralfetten hervor-
gegangene Substanz darstellt, sich méaBig gut blau firbt, eine kornige Struktur
hat und mehrere Fettvakuolen aufweist. An einer Stelle, wo der obenerwahnte
kornige Detritus sich in das nekrotische Fettmark vorschiebt, sind die Fettzellen
oval und bogenférmig verdrangt.

Von diesen wenigen Stellen, an denen das einstige Fettmark noch zu erkennen
ist, abgesehen, werden die Markrdume der Spongiosa sonst von einem regellosen
Netz- und Wabenwerk einer homogenen Substanz erfiillt mit zahlreichen amorphen
Detrituskérnchen und auch mit Fibrinfiden. In den runden und gangartig ling-
lichen Liicken dieses Netzes finden sich, wenn auch sehr spirlich, phagocytire
Zellen; unter diesen ganz kleine einkernige, aber auch polynucleire Zellen mit
dunkelrotem Protoplasma, mittelgroBe Fettkornchenzellen mit groflem, blischen-
férmigem Kern, in allen Stadien der Fettaufnahme. Hs ist sicher, daf die oben-
genannten Liicken und Gange Produkt der Tatigkeit solcher phagocytirer Zellen
sind, die man manches Mal zu Haufen beisammen liegen sieht, wobei sie selbst
Pyknose und Zerfall zeigen. Stellenweise sind die Génge so zahlreich, daB sich
unwillkiirlich der Eindruck des ,,Wurmstichigen® ergibt.

Anderwarts findet man wieder leere Hohlen, zackig begrenzt, wahrscheinlich
dadurch entstanden, da hier krystallinische Gebilde, vermutlich Fettsiurenadeln,
ausgezogen wurden. Die stellenweise intensive Blaufarbung des nekrotischen
Knochenmarkes ist wahrscheinlich auf Kalkablagerung zuriickzufiihren, fiir welche
Ansicht der Umstand spricht, dal die Blaufirbung vor allem in der Néhe des
gefaBhaltigen fibrosen Markes anzutreffen ist, das den Kalk zugefithrt hat. Wenn,
wie oben erwahnt, der Nekroseherd im Rontgenbild einen starken Schatten
gibt (Abb. 4 Cq, Dec), so ist dies nicht nur darauf zuriickzufithren, daf die nekro-
tische Spongiosa der Porose entgangen ist und in den Markriumen Splitterdetri-
tus (vgl. Ne mit No in. Abb. 5 und Abb. 5 B) liegt, sondern vielleicht zum Teil
auch auf die Verkalkung des nekrotischen Knochenmarkes selbst.

Nun sollen die Heilungsvorginge in der Umgebung des Nekroseherdes be-
sprochen ‘werden. Der erste dieser Heilungsvorginge besteht darin, dafi an der
‘Grenze gegen das unverinderte Fettmark das nekrotische durch fibrdses Mark
ersetzt wird (Abb. 5, 6, 8, 9m). So kommt es zur Ausbildung einer fast nirgends
fehlenden fasrigen Grenzschicht (Abb. 5, 7, 9 B). Es sei mit Riicksicht auf Azxhausens
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Befunde bei der Kohlerschen Krankheit besonders betont, dafl die im vorliegenden
Fall beschriebene bindegewebige Grenzschicht ibren Ursprung ausschlieBlich aus
dem Knochenmark des unverindert gebliebenen Knochenanteils nimmt, nicht aber
aus dem Periost. Wie die Abb.7 B zeigt, besteht keinerlei Verbindung dieses
Bindegewebes mit dem Periost, und da, wo der fibrose Grenzstreifen endet, liegt
noch die knécherne Grenzlamelle und dariiber noch der Gelenksknorpel. Diese
besteht zum GroBteil aus einem derben, gefafireichen (Abb.7 B), stellenweise
frische” Blutungen aufweisenden Bindegewebe, in dem alle jene zelligen FEle-
mente anzutreffen sind, die auch schon im Nekroseherd zu sehen waren. Also
ein- und mehrkernige Phagocyten, ebenso auch die groBkernigen Fettkornchen-
zellen, die neben den Fettvakuolen
auch sehr haufig die Eisenreaktion
gebenden Pigmentkérnchen fithren.
Solches Pigment findet man aber auch
auBerhalb von Zellen im Bindegewebe
liegen, wo es dann den Rest nach
alten Blutungen darstellt. Al das,
wozu noch hier und da perivasculire
Infiltrate kommen, spricht fiir einen
sehr trage vor sich gehenden celluliren
Abbau des nekrotischen Knochen-
markes, und die Trigheit findet ihre
Erklirung in der aseptischen Natur
der Nekrose.

Wenn auch in sehr tragem Zeit-
mal, so geht immerhin auch jetzt noch
der bindegewebige Ersatz des nekroti-
schen Knochenmarkes vor sich, und
zwar in der Weise, daB erst Fibro-
blasten sich in das nekrotische Kno-
chenmark vorschieben und hinterdrein

auch Bindegewebsfasern auftauchen.
Bei diesem organisierenden Vordringen
des Bindegewebes ins nekrotische
Knochenmark wird auch der in letz-
terem liegende Splitterdetritus zum
groften Teil ohne Zuhilfenahme von
Fremdkérperriesenzellen  resorbiert,
nur grbBeiEe Knochensplitter entziehen

Abb. 8. Grenzgebiet des Nekroseherdes im
L- Femurkopf bei 13'/.facher VergréBerung.
Ne = Nekroseherd mit Splitterdetritus in den
Markrdumen b. B = fibrése Grenzschicht,
No = Spongiosa mit normalem Fettmark.
Bei ¢ dringt der Splitterdetritus in Form
dreier konvexer Buckel gegen das fibrose
Mark m vor; zwischen den Buckeln 3 Spon-
giosabalkchen dy, ds, d3, die sich dem vordrin-
genden Splitterdetritus in den Weg stellen.

sich lingere Zeit der Aufsaugung und
bleiben daher einzeln oder in gréBerer Menge in dem vordringenden Binde-
gewebe eingeheilt liegen. o
Zuweilen sieht man aber, wie ein breiter Zug des nekrotischen Splitterdetritus
durch das ganz  nekrotische Fettmark hindurch bis gegen das abgrenzende
fibrose Mark mit soleher Kraft vorgeschoben (Abb. 5, 8, 9¢) wird, daf das Binde-
gewebe konkav eingedriickt und das Ende des Detrituszuges von bogenférmigen
Bindegewebsfasern begrenzt wird. .

Wie bereits gesagt, geht in diesem demarkierenden, fibrésen Mark Knochen-
neubildung vor sich, wobei der neugebildete Knochen in Form blauer Belige aus
geflechtartigem Knochen die nekrotischen Balkchen iiberzieht (Abb. 5, 6, 9n).
Auffallend ist, daBl auch da, wo das neue Knochengewebe im Beginne seiner- Ent-
stehung ist, nur ganz schmale ostecide Siume zu sehen sind und die Zahl der
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hier ganz platten Osfeoblasten eine recht geringe ist; die Knochenbildung
ist somit &duBerst trige. Zum Ausgangspunkt fir die gleiche Neubildung von
Knochengewebe werden aber sehr oft. auch.die eben beschriebenen, der Resorption
entgangenen und im fibrésen Mark liegen gebliebenen Klumpen von Splitter-

Abb. 9. Teilansicht der fibrosen Grenzschicht aus dem 1. Femurkopf bei 24%/,facher VergréBerung,

Ne = Randabschnitt des Nekroseherdes mit Oltropfen o und Splitterdetritus b, der gegen das Binde-

gewebe m des fibrosen Grenzstreifens B mit konvexen Konturen ¢ vorspringt; d = Lunge aus Splitter-

detritus ins fibrose Mark eingeheilt, ¢ = nekrotische Spongiosa in der fibrdsen Grenzschicht mit

jungen blauen Beligen n; No = normales Enochenmark mit Fettzellen o, darin nekrotische Bilkchen
o { mit heller blanen Beligen q.

detritus. Der dabei entstehende Knochen ist ein besonders stark blauer primitiver
Bindegewebsknochen, der manchmal durch fortschreitende Aufnahme kleinerer
Kalkkérnchen ins Bindegewebe vorwichst.

Unterhalb der fibrisen Demarkationszone liegt bereits vollstandig normales
Fettmark (Abb. 5, 6, 8, 90), aber sonderbarerweise sind die hier liegenden Spon-
giosabilkchen zunéichst ebenfalls noch nekrotisch (Abb. 9p), und zwar bald auf
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kiirzere, bald auf lingere Strecken hin. Die nekrotischen Bélkchen haben ebenfalls
blaue Belige auf ihrer endostalen Oberfliche, die aber hier, je weiter weg von

der fibrosen Grenzschicht, um so scho-
ner lamelldr gebaut und um so weniger
blau gefarbt sind (Abb. 9q).

Das Charakieristische fir die bisher
beschricbenen Heilungsvorginge in nekro-
tischen Knochen besteht also darin, daf}
die nekrotische Spongiosa ohne jede
Unterbrechung vom Gelenksknorpel durch
diefibrose Grenzschicht bis in unversehrtes
Fettmark hinein sich fortsetzt (Abb. 5,
6, 9) und auf diesem Wege im Bereich
des fibrosen Markes und eine Strecke weit
auch im normalen Fettmark von neuen
Knochenbeldgen iiberzogen ist. Diese er-
strecken sich sogar in den Bereich der
nichtnekrotischen Bilkchen, fehlen aber
durchwegs im Nekroseherd, wo das ne-
krotische Knochenmark noch erhalten ist
(Abb. 5, 7, 9 Ne).

An den Stellen, wo der Heilungsvor-
gang der Nekrose sich nach dem anderen
Typus abspielt, ist dessen Hauptcharakter
folgender: Im Bereich der fibrosen Grenz.-
schicht ist eine vollige Unterbrechung
der Tela ossea (Abb. 7, 8 B) eingetreten.
Das demarkierende fibrése Mark ist un-
gemein breit, véllig frei von Knochen-
gewebe und stellenweise besonders reich
an grofen Gefiflen (Abb. 7f).

Die an das demarkierende Binde-
gewebe oben angrenzenden nekrotischen
Spongiosabilkchen zeigen lacunire Arro-
sion, wobei die Resorptionsranme hanfig
im Inneren des Bilkchens liegen (Abb.
10a), die Hohlen mit fibrésem Mark ge-
fillt werden und der Abbau bis zur
Grenzscheide der Balkchenoberfliche vor-
schreitet (Abb. 10¢). Diese Grenzscheiden
erweisen sich der Resorption gegeniiber viel
widerstandsfahiger als das itbrigeKnochen-
gewebe, bleiben geraume Zeit allein noch er-
halten und deuten so schlieBlich an, welche
Form ihr Bilkchen einst besa$l (Abb. 10).
An manchen Stellen aber zeigen die allein
stehen gebliebenen Grenzscheiben bogen-
férmigen und geschlangelten Verlauf,
wie ihn die natiirliche Bilkchenober-

Abb. 10. Aushdhlen der Abbau von Spon-
giosabilkchen im r. Femurkopf bei 35facher
VergroBerung. Links ist der Nekroseherd zu
denken. In diefibrose Grenzschicht B ragen
Zungen von Splitterdetritus & hinein, von
denen stellenweise nur Haufchen ¢ ibrig-
geblieben sind. Ferner reichen vom Nekrose-
herd nekrotische Balkchen g in die fibrose
Grenzschicht hinein, werden daselbst lacunir
und gehohlt (@, a, ), wobel nur die Grenz-
scheiden (¢, ¢, ¢) erhalten bleiben, die oft
stellenweise sekundir sich wellenférmig
kriimmen (e). Bei f geht die Grenzscheide
des Bilkchenrestes in die isolierte Grenz-
scheide iiber. @ = das die ausgehdhlten
Bilkchen erfiillende Bindegewebe.

fliche niemals besitzt (Abb.10e). Daraus kann man schlieBen, daB die feine
Grenzscheide je nach den Verschiebungen des Bindegewebes, in dem sie liegt,
Deformierungen erleidet. Mitunter lassen solche Grenzscheiden noch gut er-
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kennen, wie 2 oder 3 Spongiosabalkchen zueinander gehort haben (Abb. 10).
DafB die Deutung dieser feinsten, blauen Linien als erhaltene Grenzscheiden eines
im tibrigen qusgehéhlien Balkchens richtig ist, erkennt man da, wo die Grenzscheide
eines in Resorption befindlichen Balkchens ununterbrochen sich auch noch fortsetzt,
wenn seine Tela ossea schon ganz ausgehohlt ist (Abb. 10f). Es hat sich da an den
Balkchenrest an einer Stelle auf die alte, mit Grenzscheide versehene Oberfliche ein
biBchen neuer Knochen angelegt, und so sieht man zwischen lebendem neuem und
totem altem Knochen die Grenzscheide liegen, und wie sich dann diese allein in das
umgebende Bindegewebe fortsetzt und sich noch weithin als der letzte Rest des abge-
bauten Balkchens erstreckt. Die Aushohlung der Spongiosa, wie man sie in diesen

K p ¢ b o q ¢ h f

Abb. 11. Tiefe Einfaltung des Gelenksknorpels spongiosawirts bei 7Y/,facher Vergréferung.

Kp = der nichtaufgehellte, & = der aufgehellte Teil des Gelenksknorpels, diezer auch in der Falte 4

enthalten, g = Bindegewebe zwischen den Faltenschenkeln, ¢e = Risse in der priéparatorischen

Verkalkungsschicht und kndchernen Grenzlamelle, & = génzlicher Ersatz eines schmalen Auslaufers

des Nekroseherdes durch gefdBreiches Bindegewebe, das bei b mit dem kalklosen Knorpel zusammen-

gewachsen ist, bei ¢ einen Knorpelherd hervorgebracht hat, der in einen Defekt des Gelenksknorpels
eingebaut ist. f = neue Knorpelherde in enchondraler Osgification.

Schnitten beobachtet, unterscheidet sich wesentlich von der, die man bei Ostitis
fibrosa, nicht selten auch bei Osteomalacie und Rachitis sieht, dadurch, daff bei
den drei genanntén Krankheiten mit der Aushshlung des Balkchens immer Knochen-
apposition an seiner Endostfliche einhergeht, hier jedoch die Resorption bis zur
Grenzscheide reicht und der Abbau fast stets ausbleibt. Geht auch die Grenz-
scheide verloren, so ist man doch imstande, aus der Faserrichtung des das hohle
Bilkchen ausfiillenden Bindegewebes die ehemalige Anwesenheit eines Bélkchens
zu erkennen: Es bildet namlich das die Stelle der Spongiosabilkchen einnehmende
Bindegewebe ein in sich geschlossenes Fasersystem, das im umgebenden Gewebe
wie ein fremder Kdarper steckt. Auf solche Weise kommt es zu einem von unten
her fortschreitenden Abbau der nekrotischen Spongiosa oberhalb vom fibrésen
Grenzstreifen.



Zur Frage der aseptischen Knochennekrose. 303

Ganz im Gegensatz hierzu die Spongiosa an der unieren Seite der fibrésen
Grenzschicht (Abb.78). Da findet eine michtige Sklerosierung statt, wobei die
Menge des neu hinzu gekommenen Knochengewebes die des alten (Abb. 7 No)
bei weitem ,iibertrifft, und wo durch andauernde osteoblastische Knochen-
apposition an der oberen Fliche ein ganzer Wall von sehr schén lamellarem, ver-
dichtetem, kaum mehr spongiésem Knochen entsteht (Abb. 7 8). Dadurch, daf die
kompakte Knochenplatte sich andauernd an ihrer oben dem fibrésen Grenzstreifen
zugekehrten Seite in osteoblastischem Anbau befindet, riickt ihre Grenze stets
hoher und hoher. Das erkennt man an dem allerdings schmalen osteoiden Saum,
der ebenso wie die Lamellen parallel zur Grenze des Knochenwalls verliuft, sowie
an den vielen Volkmannschen Kanilen, die aus dem Knochenwall hinauf in das
fibrose Mark fiithren, wobei die Lamellen am Rand der Volkmannschen Kanile
abbiegen.

In dem MaBe also, als die nekrotische Spongiosaz (Abb. 7 Ne) oberhalb der
fibrosen Grenzschicht (Abb. 7 B) abgebaut wird, riickt der Wall von verdichtetem
Knochen (Abb. 7 S) unterhalb der fibrosen Grenzschicht in der gleichen Richtung
gegen den Gelenksknorpel nach oben wor. SchlieBlich erreicht so das Bindegewebe
(Abb. 11a) die Unterfliche des Gelenksknorpels (Abb. 11b) und verwichst mit
ihm. Dies ist jedoch nur an der Stelle der Fall, wo der nekrotische Knochen die
geringste Michtigkeit besitzt, also hauptséchlich in seinen Randpartien, wo der
Nekroseherd von Anfang an (Abb. 11) sehr niedrig war.

Es war schon oben in der Gesamtdarstellung des Falles die Rede, dafi im
Nekrosebereich ein Bruchspali (Abb.7a) durch die Spongiosa zieht, in dessen
Bereich durch das stindige Reiben der Bruchflichen (Abb.7g) die Spongiosa
fortschreitend zu Trismmermehl (Abb. 7d, e) zerricben wurde. In dem MafBie mufl
aber das oberhalb vom Bruchspalt gelegene Stiick der nekrotischen Spongiosa
(Abb. 7i) samt dem sie tiberziehenden Gelenksknorpel (Abb.7h) immer tiefer
und: tiefer einsinken, und so entsteht die schon im makroskopischen Befund er-
wahnte, faltenformige Einknickung des knorpeligen Gelenksiiberzugs (Abb. 11, 12d).
An solchen Orten ist der Knorpel bogenformig, manchmal auch winklig abgeknickt,
in die Tiefe gesunken, die an der tiefsten Stelle des eingesunkenen Knorpels ge-
legene praparatorische Verkalkungszone und knocherne Gremzschicht, die wegen
ihrer starren Beschaffenheit einer Dehnung unfihig sind, sind an vielen Stellen
radidr zersprungen (Abb. 11, 12e). Solche Spalten und Risse sind dann auch
gleichzeitig der erste Angriffspunkt fiir den Abbau des kalkhaltigen, aber auch des
kalklosen Knorpels, so da83 dieser dann direkt an das Bindegewebe grenzt (Abb. 11b),
in dem zahlreiche Splitter verkalkten Knorpels eingeheilt liegen bleiben.

Ganz am Rand des Krankheitsherdes findet man aber hiufig nicht mehr
Bindegewebe zwischen Gelenksknorpel und -knochen (Abb. 11a), sondern zwischen
beiden hat sich wieder eine kndcherne Vereinigung hergestellt. Der dabei ent-
standene Knochen ist sklerotisch und schlieit zum Zeichen, dall er neugebildet
ist, in seinen Balken noch Detritusreste, lacunir-konkave Reste von primitivem
Bindegewebsknochen ein, der an der neu entstandenen Tela ossea einen nam-
haften Teil ausmacht. Ist, wie hier, der HeilungsprozeB besonders vorgeschritten,
so findet man die Risse und Spalten der priparatorischen Verkalkungszone bis
in den kalklosen Knorpel hinein erweitert und die Defekte im Bereiche des kalk-
losen Knorpels durch Bindegewebe, das hie und da sich bereits zu Knorpel um-
gewandelt hat, im Bereich des verkalkten Knorpels durch Knochen ausgefiillt.

Unfern der Foveola des linken Kopfes geht die Einfaltung des Gelenkknorpels
8o weit, dafl er in mehrere groBe und kleine Stiicke zerbrochen ist (Abb. 12 A, B, C),
(Abb. 12D E F), die nach Art eines Triimmerhaufens durch- und iibereinander-
liegen. Das Bindegewebe der fibrosen Grenzschicht, das sich hier aus Zellen von’
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Abb. 12. Zusammenbruch und Zertriimmerung des Gelenksknorpels an der Stelle eines weitgehend
resorbierten Nekroseherdes des r. Femurkopfes bei 8'/,facher VergroBerung. #n = der nichtauf-
gehellte Teil des Gelenksknorpels mit seiner aufgehellten Randzone k endet bei & und 7 abgebrochen,
die Bruchenden einander gendhert, das rechte nach unten eingebogen und zwischen beiden groBe
A, B, Cund kleine D, E, F Bruchstiicke des Gelenksknorpels mit ihren Kalkzonen f g 4 vollig durch-~
einandergewiirfelt, zwischen ihnen das fibrose Mark ¢ aus der Tiefe emporwachsend und sich an der
EKnorpeloberfliche pannusartig ausbreitend (¢ m); an letzterer Stelle enthilt das Bindegewebe viele
eingeheilte Splitter. ee = Risse in der praparatorischen Verkalkungszone und knodchernen Grenz-
lamelle, I = groBe Abbauhthle des Knorpelbruchendes mit gefaBreichem Bindegewebe gefiillt,
% = nekrotischer Knochensplitter in den Gelenksknorpel eingespieft, fibrose Grenzschicht von o
his p reichend, in sie vom Nekroseherd her eine Zunge von Splitterdetritus b vordringend.
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ausgesprochener Spindelform zusammensetzt, hat den Scheitel der Knorpeleinknik-
kung erreicht und auch schon eine tiefe Bucht aus dem Knorpelausgehoben (Abb. 121),
aber diese hat sich von neuem mit jugendlichem Knorpel gefiillt (Abb.11¢). Nur dort,
wo der Knorpel in seiner ganzen Dicke zersprungen ist, wichst das Bindegewebe
mit GefiBen, die ganz nach Art der GefaBe in den Synovialiszotten korkzieherartig
gewunden sind, an die Gelenksoberfliche empor (Abb. 12a) und iiberzieht diese als
Pannus, reichlich eingeheilte Knochen- und Knorpelsplitter enthaltend (Abb.12¢,n).

Die Lagebezichung des kalklosen Knorpelanteils zum kalkhaltigen mit
seiner knochernen Grenzschicht in diesen Triimmerstiicken zeigt erst genau an, in
welcher Weise die Gelenksknorpelfragmente durcheinander geworfen wurden
(Abb. 12, Af, Bg, Di). Bezeichnend fiir die gegenseitige Verschiebung der Teile
ist es auch, daf nekrotische Spongiosastiicke tief in den Gelenksknorpel hinein-
gespielt sich finden (Abb. 12 k).

Bemerkenswert ist, daf das fibrose Bindegewebe im Grenzstrelfen an vielen
Stellen Knorpelherde hervorgebracht hat (Abb. 11f). Dies ist insbesonders da
der Fall, wo der alte Gelenksknorpel mit tiefer Einknickung den fibrosen Grenz-
streifen erreicht, wo die Spongiosa von unten her in das Bindegewebe hinein-
ragt, wo der Bruchspalt in der nekrotischen Spongiosa sich zum Teil mit Binde-
gewebe gefiillt hat, mit einem Wort an solchen Stellen, wo bei der Bewegung des
Gelenkes Hartgebilde gegeneinander verschoben und aneinander gerieben werden.
Der so im Bindegewebe entstandene Knorpel ist hyaliner oder Faserknorpel, der
mehrfach in enchondraler Ossification begriffen ist. Im rechten Femurkopf, etwa
in der Mitte der vorderen Hilfte, liegt unter der fibrosen Grenzschicht auf eine kurze
Strecke eine dicke Schicht fast eburnierter Spongiosa, die sich am Kopfrand bis an
den intakten Gelenksknorpel erstreckt. In ihr findet sich eine Knochencyste von
1—1%/, mm GroBe, die folgende drei Schichten aufweist: Zu duBerst konzentrisch
geschichtetes Bindegewebe, das gegen das hier lockerer gewebte Fasermark gut
abgegrenzt ist. Dann lockeres Bindegewebe mit phagocytiren Wanderzellen, und
schlieBlich zu innerst, aber exzentrisch gelegen, eine kleine Hdohle, unvollstindig
von einem intensiv blau gefdrbten Materiale gefiillt, in das nur einzelne Bindegewebs-
zellen vordringen. Oberhalb dieser Cyste ist der Gelenksknorpel vollig intakt.

Wahrend in der Regel der Nekroseherd mit seinem #uBersten Ausliufer
subchondral liegt, ist dies im linken Schenkelkopf nicht iiberall der Fall, sondern
in einigem Abstand vom Gelenksknorpel, aber ungefihr zu ihm parallel, liuft
mitten durch die intakte Spongiosa ein kleiner Fortsatz des. grofien Nekrose-
herdes. So liegt also zwischen diesem Ausliufer des Nekroseherdes und dem Gelenks-
knorpel eine Schicht unverinderter Spongiosa. Da im Bereich dieses Nekrose-
ausliufers die Spongiosa vollig resorbiert und durch Bindegewebe ersetzt wurde,
- kam es dazm, daB infolge des Senkens der dariiberliegenden nichtnekrotischen
Spongiosa in dieser eine Frakiur erfolgte. Im Bereich des Bruches, dessen
Spalt zum Teil noch klafft, hat sich ein Callus gebildet, der aus geflechtartigem,
stark blauem Knochen besteht. Aber auch der Gelenksknorpel dieses eingesunlke-
nen, nichtnekrotischen und zerbrochenen Spongiosastiickes zeigh bemerkenswerte
Verdnderungen. Der aus durchaus lebenden Zellen und normaler Zwischensub-
stanz bestehende alte Gelenksknorpel, durch das Versinken auBler Beriihrung mit
dem Acetabulum gekommen, zeigt an seiner Unterfliche lebhafte, vom lebenden
Knochenmark der eingebrochenen Spongiosa ausgehende enchondrale Ossification.
Dabei wurde die alte priaparatorische Verkalkungszone schon lingst verbraucht,
und die neue, ganz abweichend gestaltete ist bereits hoch hinauf in den ehemals
kalklosen Knorpel vorgeriickt. Hand in Hand mit dem Verbrauch des alten
Knorpels unten geht eine rege Wucherung der oberflichlichen Zellagen des
kalklosen Gelenksknorpels einher. Es liegt in diesem Vorgang offenkundig das
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Bestreben, auf dem Wege der enchondralen Ossification das eingesunkene
Sttick des hier nicht nekrotischen Femurkopfes wieder bis ins normale Niveau,
d. b. zur Bertihrung mit dem Acetabulum zu bringen.

So viel iiber den Nekroseherd und die Heilungsvorginge. Nunmehr soll noch
ganz kurz auf einige pathologische Befunde an den Gelenken eingegangen werden,
die strenggenommen zur Nekrose in keiner Beziehung stehen.

Vom Gelenksrand aus iiberzieht in beiden Kopfen auf eine ziemlich lange
Strecke ein Pannus, der von der Synovialis abstammt und manches Mal mit
Synovialendothel iiberzogen ist, den Gelenkskopf. War der Gelenksknorpel zer-
fagert, bevor er noch vom Pannus iiberzogen wurde, so ist die Grenze zwischen
Bindegewebe und Knorpel hichst unregelmiBig, sonst liegt der Pannus der wie
lacunir benagten Gelenksoberfliche dicht auf. Stellenweise geht aus ihm neuer
Knorpel hervor, der manches Mal sogar verkalkt und gegen den alten Knorpel
scharf abgegrenzt ist. Uber dem aufgefaserten Gelenksknorpel nimmt der Pannus
gelegentlich die Beschaffenheit von Periost an, zeigt also dann eine oberflichliche
Faserschicht und ein die Lacunen erfiillendes Cambium.

Haufig, namentlich am rechten Kopf, findet man am Gelenksrand in unmittel-
barer Fortsetzung des alten Gelenksknorpels eine Strecke lang neuen von gleicher
Dicke, was so aussieht, als wiirde hier die Gelenksfliche verlingert worden sein, und
zwar um mehr als 6 mm. Der neue Knorpel zeigh eine ununterbrochene Gewebs-
verbindung mit dem alten, aber einen ganz anderen Bau; vor allem sind die
Zellen zahlreicher, daher dichter gelagert, kleiner und sehr viel weniger zur Gruppen-
bildung geneigt, doch sind die zu oberst liegenden Zellen wie im alten Knorpel die
kleinsten. . Der Hauptsache nach ist die Richtung der Fasern der Xnorpelgrund-
substanz und der linglichen Zellen und Zellgruppen radifir. Die tiefen Schichten
sind verkalkt und in reger, enchondraler Verknocherung begriffen.

In den meisten Schnitten kénnen fypische Randexostosen (Abb.4 DI) be-
obachtet werden, teils im Beginne der Bildung, teils bereits sich iiber den Gelenks-
knorpel legend. An der Basis mancher ausgebildeter Randexostosen sieht man
noch eine Strecke lang eine diinne Knorpelzunge ziehen, wie dies ja Pommer als
typisch fiir die Randexostose bei Arthritis deformans beschrieben haf.

Bbenso charakteristisch fiir das Anfangsstadium der Arthritis deformans sieht
man mehrfach GefdfSlandle, die die kndcherne Grenzschicht und prdpatorische
Verkalkungszone durchbohren und in den kalklosen Knorpel eintreten.

Im rechten Femurkopf ist entsprechend dem Gelenksrand die Spongiosa an einer
Stelle in sehr grofier Ausdehnung hochgradig porotisch oder fehlt fast vollig. Diesem
Schwund ist auch die subchondrale knécherne Grenzschicht und selbst die priparato-
rische Verkalkungszone partiell oder stellenweise ganz zum Opfer gefallen. Wenn aber
eine praparatorische Verkalkungszone vorhanden ist, ist es nicht mehr die, sondern
eine neue, die viel hoher hinauf in den kalklosen Knorpel vorgeschoben wurde.

Die klinischen und histologischen Beobachtungen bei der Perthes-
schen, Kohlerschen und anderen Erkrankungen des epiphysiren Kno-
chens veranlaBten zahlreiche Forscher, Erndhrungsstérungen durch Ge-
fafschadigung als Atiologie dieser Krankheiten anzunehmen.

Bei der nicht so seltenen Perthesschen Erkrankung, die den Hiiftkopt
von Kindern betrifft, kommt es in weiterem Verlauf zu einem charakte-
ristischen klinischen und réntgenologischen Bild, wobei bei letzterem be-
sonders die Abflachung des Schenkelkopfes durch Schwund der Epiphyse
hervorzuheben ist, ein Umstand, der ja Ludloff veranlafite, noch bevor
sich Perthes eingehend mit den klinischen Erscheinungen der Krankheit
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beschiftigte, diese mit dem Namen Caput deformatum zu kennzeichnen.
Glaubte Perthes in seiner ersten Arbeit die Krankheit noch als eine Form
der Arthritis deformans deuten zu konnen, so bewogen ihn dann weitere
Beobachtungen und namentlich histologische Befunde, den Namen Osteo-
chondritis deformans coxae juvenilis zu wihlen, wobei er zur Erklarung
mit seinem Schiiler Sehwarz eine Storung der an der dulleren Collumecke
ins Femur einfretenden Arterie annabhm. In der Folgezeit nahm noch
eine groBe Zah! von Forschern zur Frage nach der Ursache der Perthesschen
Krankheit Stellung, und es wurde dabei so ziemlich jeder Faktor, der am
Skelettsystem pathologische Verdnderungen hervorzurufen imstande ist,
" ins Treffen gefithrt. Lehrreich, wenn auch wenig wahrscheinlich, ist der
Versuch Riedels, nach genauesten histologischen Untersuchungen, die aus-
gedehnte lacunire Resorption mit riesenzellensarkomahnlichen Bildern
im fibrésen Markgewebe, gesteigerte Apposition mit Bildung dicker
osteoider Stume, reichlich osteoides Gewebe und schlieBlich Cystenbil-
dung ergaben, die Erkrankung als eine lokalisierte Form der Ostitis fibrosa
von Rechlinghausens aufzufassen.

Bei der unter dem Namen Lunatummalacie von Kienbdck bekannten
Krankheit kommt es zu akut auftretenden, mit Schwellung und Rétung
des Handriickens einhergehenden Schmerzen, ohne nachweisbare trau-
matische Schidigung der Hand. Rontgenbilder ergeben im weiteren
Verlauf Abfiachung des Knochens und unregelméafige Verschattung, die
histologische Untersuchung des im Beginn der Erkrankung operativ ent-
fernten Mondbeines totale Nekrose des Knochens und Knochenmarkes mit
durch den im itbrigen unversehrten Knorpel ins Nekrosegebiet ersetzend
vorwachsendem Bindegewebe. Zweig fand aullerdem an mit dem schar-
fen Lotfel entfernten Stiicken eines Os lunatum GefdBverinderungen.
Die Intima war stark verdickt, und durch die Einengung des Gefafilumens
kommt es nach ihm zu Ernshrungsstorung und nachfolgend zur Nekrose

“des Knochens und Knochenmarkes. Die Intimawucherung fallt Zweig
nach Schmorl als Abwehrvorgang des Organismus auf, bei dem sich
bei chronischen Infektionen zur Abhaltung der Erreger an den Gefaflen
eine Verdickung der Intima einstellf.

In der letzten Zeit versuchte es Axhausen in einer ganzen Reihe von
Arbeiten, die in verschiedenen Epiphysen lokalisierten Erkrankungen
als ein und denselben pathologischen Prozell aufzufassen, fiir den er die
Bezeichnung Hpiphyseonekrosis vorschlug. Es handelt sich nach ihm bei
all diesen pathologischen Vorgingen um eine blande Nekrose, die auf
embolisch-myhotische Prozesse zuriickzufithren ist. Die Embolie bestehen
aus wenig virulentem, infektitsem Material, zumeist sind. es tuberkuldse
Brockel, die nicht auskeimen, so daB der Organismus der Embolie leicht
Herr werden kann. Axhausen fafite ferner bei der Osteochondritis disse-
cans Konigs den Dissektionsvorgang als eine weitere Folge der aseptischen
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epiphysiren Nekrose auf, wonach auch diese Krankheit in das patho-
logisch-anatomische Bild der Epiphyseonekrose einzubezichen istl).

Da ich spater des ¢fteren auf Ausfithrungen Awhausens werde zuriick-
kommen miissén, soll zunichst eine kurze Darstellung der wichtigsten
Ergebnisse seiner einschligigen Arbeiten gegeben werden.

Experimentelle Untersuchungen, die er an Tieren zum Studium der Wirkung
der Knorpelgewebsnekrose auf das Gelenk unternahm, ergaben Bilder, die mit
Befunden Kdnigs bei Osteochondritis dissecans starke Ahnlichkeit aufwiesen.
Wenn er durch elektrolytische Stichelung auf umschriebenem Gebiet eine asep-
tische Nekrose des Knorpels erzeugte, so wandelte sich typischerweise das sub-
chondrale Fettmark in gefaf3- und zellreiches Bindegewebe um, von dem aus die
subchondrale knécherne Grenzlamelle und die dort befindlichen Spongiosabilkchen
durch Osteoblasten resorbiert wurden. Auf solche Weise wird die Verbindung
zwischen Gelenksknorpel und Epiphysenspongiosa gelockert und unter fort-
schreitender Resorption kann durch Riesenzellen der nekrotische Knorpel ganz
entfernt werden. An seine Stelle tritt dann das subchondrale, sich glattende
Bindegewebe. Manches Mal kann sich aber unter der mechanischen Beanspruchung
des Gelenks der nekrotische Knorpel von seiner Unterlage abheben und frei ins
Gelenk hiéingen, oder aber man findef, wenn die Trennung eine vollsténdige ist,
das tote Knorpelstiick als freien Gelenkskdrper im Gelenk liegen.

Doch konnte Axhausen auf experimentellem Wege immer nur eine Nekrose
des Gelenksknorpels und nur gelegentlich einiger ihm anhaftender subchondraler
Spongiosabilkchen erzielen und damit blof eine Abgrenzung des Gelenksknorpels
und nicht, wie dies Kénig fiir seine Osteochondritis dissecans forderte, eine Ab-
grenzung innerhalb des epiphyséren Knochens.

Erst histologische Untersuchungen, die er an einer ganzen Reihe von Fillen
Kohlerscher Hrkrankung unternahm, lieBen ihn der ganzen Frage nihertreten und die
Osteochondritis dissecans, iiber deren pathologisch-anatomische Seite Kénig sich nur
vermutungsweise dubern konnte, als letztes Stadium eines mit GesetzméBigkeit
sich abspielenden, pathologischen Prozesses des epiphyséren Knochens erkennen.

Im wesentlichen kam er dabei zu folgenden Resultaten: Die Kdéhlersche
Erkrankung, die das spatkindliche und frithjugendliche Alter befallt, also In-
dividuen mit gréBtenteils noch offenen Epiphysenfugen, ist eine aseptische Nekrose

1) Der Fall des 16jahr. Knechtes, den Kappis als etwas von der Osteo-
chondritis dissecans Kdnigs ganz Verschiedenes hinstellt, erscheint uns doch mit
ihr gleichbedeutend zu sein. Der ganze Unterschied liegt offenbar nur darin,
daf} die Versinderungen nur einen ganz kleinen Teil der Epiphyse betreffen und
der Beginn der Erkrankung schon lange zuriickliegt. Wenn Kappis meint, da die
Eindellung des Gelenksknorpels und die radifiren Spriinge in ihm unbedingt fiir
eine traumatische Entstehung der Verinderung sprechen, so muf} dies durchaus
nicht zutreffen. Das Einsinken des Knorpels wird unter dem Einflu des Gelenks-
druckes ohne einmaliges Trauma auch dann zustande kommen, wenn ein Stiick-
chen subchondraler Spongiosa nach aseptischer Nekrose fortgeschafft und durch
leicht ersetzbares Bindegewebe ersetzt worden ist. Kappis ist der Ansicht, daB
der dem Bindegewebe aufliegende Knorpel mit der Zeit abgelost und zu einer
Gelenksmaus geworden wire, und dieser Fall sei daher ein Beweisstiick fiir die
traumatische Genese der Arthrophyten. Es ist aber nach dem eben Gesagten
durchaus unbewiesen und sogar unwahrscheinlich, daB ein einmaliges Trauma
die Ursache abgab, denn die Eindellung und die radidren Spriinge des Gelenks-
knorpels lassen sich nach der Erfahrung an unserem eigenen Falle in viel ein-
facherer und natiirlicherer Weise erkliren.
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der knichernen Epiphyse und des Knochenmarkes. Der Gelenksknorpel bleibt
hiebei unverindert oder zeigt nur in den untersten Zellagen aufgehobene Farbbarkeit
der Zellkerne. Unter dem EinfluB der Nekrose kommt es zu méachtigen Regene-
rationsvorgangen; hauptsichlich vom Periost der Metaphyse, aber auch von
deren Mark sproBt Bindegewebe gegen das nekrotische Gewebe vor, und dies
fithrt haufig durch Substitution des nekrotischen Knochens durch neuen und
wieder auftretendes Fettmark zu einer Restitutio ad integrum. Tritt jedoch,
und dies ist unter der mechanischen Beanspruchung des Gelenkes sehr haufig
der Fall, eine pathologische Kompressionsfraktur der plantaren Gelenksfliche
auf, so wird durch das Aneinanderwetzen der Bruchflichen die nekrotische Spon-
giosa zerrieben und stellt sich dann als Knochentriimmerwall dem vordringenden
Bindegewebe in den Weg, es zwingend, an Stelle der oben geschilderten Substitution
die langsamer arbeitende, flichenhafte Resorption treten zu lassen. Die anatomische
Wirkung dieses ungiinstigeren Heilungsvorganges ist die Einschaltung einer dicken
Bindegewebsschicht zwischen den nekrotischen Knochen und die ,,wiederbelebte®
tibrige Spongiosa. Das subchondrale nekrotische Knochenstiick erscheint gegen
die iibrige, nunmehr lebende Epiphyse durch die Bindegewebsschicht abgegrenzt.

Doch kénnte auch noch auf solche, etwas linger dauernde Weise die Resorption
des Nekrotischen und seine Reorganisation erreicht werden, wenn nicht abermals
eine Komplikation eintreten wiirde, und zwar die mechanisch-traumatische Ab-
Issung des in Abgrenzung befindlichen Knochenstiickes, das sich dann als freier
Korper im Gelenk vorfindet.

Nach solchen Feststellungen kommt Axhausen dazu, die von Konig ge-
withlte Bezeichnung als nichtzweckmaBig fallen zu lassen, da es nicht ent-
ziindliche Vorginge sind, die sich an dem umgebenden Knochen abspielen
und der Knorpel an dem ganzen Prozefl unbeteiligt ist. Er schligt deshalb
den weniger prijudizierenden Ausdruck A4bgrenzungsvorgang vor. So
wie fiir die Kohlersche Erkrankung gibt Awxhausen noch in derselben
Weise, auf histologische Untersuchungen sich berufend, die gleiche Dar-
stellung fiir einzelne Falle von Perthesscher Erkrankung, fiir die er aller-
dings zugibt, dalf deren Ursache wahrscheinlich nicht einheitlich sei,
ferner auch fiir die Nekrose des Mondbeines und anders lokalisierter,
aseptischer Knochennekrosen.

Was nun die Ansicht betrifft, daB die aseptische Nekrose auf einen
embolischen GefaBverschluB zuriickzufiihren sei, so mull man sie, so be-
stechend sie auch sein mag, wenigstens fiir den Schenkelkopf nach den
Untersuchungen von Nufbaum abweisen. Dieser erklirt auf Grund sorg-
faltiger anatomischer Fiillungsversuche an der proximalen Femurepi-
physe die Annahme, daf es sich hier um eine embolische Totalnekrose
handeln kénnte, fiir unwahrscheinlich, da man hierfiir entweder eine Ver-
legung simtlicher, den Kopf versorgender kleinerer Gefédfie oder einen
Verschlull der Arferia cervicalis posterior bei unzureichender Erndhrung
von den anderen GefaBen aus annehmen miiite. Auch die riesigen Keil-
nekrosen, die Axhausen beschreibt, kénnten nicht einmal durch einen
Embolus, der ein groBeres Gefall verstopft, erklirt werden, da ein solches
GefiB an der Knorpelfuge eintreten und sich in der Epiphyse gegen den
Gelenksknorpel verzweigen miiite. Solche Gefile gibt es aber nicht.
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Nufbaum, der selbst am Hund nach Durchschneidung der die Epiphyse
versorgenden Gefalle eine Totalnekrose des kndchernen Teiles und des
Knochenmarkes bei unversehrten oder nur in den untersten Schichten ge-
schadigten Knorpelzellen erhielt und im weiteren Verlauf Verdnderungen
beobachten konnte, wie sie in typischer Weise der Perthesschen Erkran-
kung zukommen, gelangt zum SchluB, daf die Entstehung der epiphyséren
Knochennekrose durch Erndhrungsstorung am wahrscheinlichsten sei, es
konne jedoch noch nicht gesagt werden, welcher Entstehung diese sei.

Wenn wir uns jetzt der Besprechung unseres Falles zuwenden, so mul
man sich zunichst nach der Rolle fragen, welche das in der Anamnese
angegebene Trauma spielt. Es liegen folgende Moglichkeiten vor: Ent-
weder war bis zum Eintritt des Traumas das Skelett normal, und durch
das Trauma wurde die Nekrose in beiden Femurkopfen herbeigefiihrt,
oder aber die Nekrose ist nach der Vorstellung Awxhousens durch einen
mit Schmerzen einhergehenden embolischen Gefafverschluf erfolgt, und
die Schmerzen boten erst den AnlaB zum Sturz der greisen Kranken, oder
aber die Nekrose in den Femurkopfen hat schon einige Zeit vorher be-
standen, und das Trauma spielt nur insofern eine Rolle, als es zu einer
Fraktur der nekrotischen Spongiosa fithrte. Im folgenden sollen diese
drei Moglichkeiten naher erdrtert werden.

Ad 1. Wenn der Sturz die Ursache der Nekrose sein soll, so miifite
man sich diese so vorstellen, dafl infolge des Traumas Zerreifiungen
mehrerer kleiner Blutgefifle in der Epiphysenspongiosa erfolgten, durch
die es zu Kreislaufstérungen und im weiteren Verlauf zur ischimi-
schen Nekrose der Epiphyse kam. Diese Vorstellung ist insofern erlaubt,
als ja ZerreiBungen von BlutgetiBen bei Knochentraumen auch sonst an-
genommen werden, 80 z. B. ohne Zusammenhangstrennung der Tela
ossea in der Genese der Osteomyelitis, mit solchen bei Frakturen und
Infraktionen. Was aber an dieser Vorstellung fiir unseren speziellen
Fall Schwierigkeiten bereitet, ist der Umstand, daB die Zerreifung der
GefaBe ischimische Knochennekrose zur Folge haben sollte; kann
man sich fiir diese Moglichkeit auf kein bekanntes Beispiel beziehen,
so spricht allerdings die immerhin unregelmiBige Gestaltung der
Nekroseherde in den beiden Femurképfen fiir Zirkulationsstérungen
in vielen kleinen Gefiflen.

Ad 2. Was diese Moglichkeit betrifft, so wire nach Azhausens Ansicht
die Doppelseitigkeit der Erkrankung ein Unsstand, der bei der Schwierigkeit
der traumatischen Erklarung fiir embolische Nekrosesprechen wiirde. Doch
trigt man den Untersuchungsergebnissen Nufbaums Rechnung und zieht
in Betracht, daf weder Axhausen an seinen zahlreichen Fallen noch wir
an dem unserigen einen morphologischen Beweis erbringen konnten, so
mufB man diese Annahme ablehnen. Die von Zweig beschriebene Intima-
wucherung der Gefale fand sich in unserem Fall gleichfalls nicht.
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Ad 3. Dafiir, daf} der Sturz blo8 die Bedeutung hat, dafi er eine Frak-
tur des schon vorher nekrotischen Knochens herbeifithrte, spricht, daf
die Kranke nach erfolgtem Trauma nie mehr auf die Beine gebracht
werden konnte. Dagegen 148t sich vielleicht vorbringen, da3 die Kéhlersche
Erkrankung auch dann, wenn histologisch keine Kompressionsfraktur
nachgewiesen werden konnte, mit akut auftretenden Schmerzen beginnt.

Es kann also derzeit eine sichere Entscheidung dariiber nicht getrof-
fen werden, welche Rolle das Trauma fiir die in Rede stehende Erkran-
kung spielt.

Eine andere Frage ist die, ob man bei der aseptischen Nekrose be-
rechtigt ist, von Entziindung zu sprechen oder nicht. Die Entscheidung
dariiber hingt nicht so sehr vom prinzipiellen als vielmehr von die Nomen-
klatur betreffenden Fragen ab. Eine defensive Entziindung in dem Sinn
einer entziindlichen Reaktion, hervorgerufen durch Eindringen entziin-
dungserregender Bakterien, liegt zweifellos nicht vor, wohl aber der von
Lubarsch als entziindliche Gewebsneubildung (reparative Entziindung)
bezeichnete KrankheitsprozeB, der ja im wesentlichen nichts anderes
als Fortschaffung zugrundegegangenen Gewebe bedeutet mit nachfol-
gendem reparativen Ersatz desselben. Wenn sich Axhausen dagegen
wehrt, von Entziindung zu sprechen, so kommt es daher, daB er niemals
imstande war, Leukocyten in seinen Praparaten nachzuweisen. Abge-
sehen davon, dafl sowohl wir in unserem Fall als auch Riedel bei der histo-
logischen Untersuchung eines Falles von Perthesscher Erkrankung Leuko-
cyten nachzuweisen in der Lage waren (bei uns sogar ein- und polymorph-
kernige Leukocyten und verschiedene andere phagocytierende Zellen),
unterliegt es gar keinem Zweifel, daB auch bei Azhausen die beiden Vorginge
der reparativen Entziindung bestanden haben, nimlich Gewebsabbau und
Regeneration. Inunserem Fallist beim Abbauvorganginsofern eine Arbeits-
teilung zu verzeichnen, als der nekrotische Knochen durch Osteoklasten,
der Detritus jedoch durch die genannten Exsudatzellen fortgeschafft wird.

Die regeneratorischen Vorginge lassen in unserem Falle zwei Stadien
unterscheiden; zuerst sprofit aus dem Reticulum des normalen Knochen-
markes neues Bindegewebe ersetzend gegen das nekrotische Knochen-
mark vor, und bald darauf kommt es zur Anlagerung neuer Knochen-
schichten auf die Oberfliche der toten Spongiosabilkchen. Da aber bei
diesem Vordringen des fibrésen Markes dieses in seinen #ltesten Teilen
wieder allmahlich durch Fettmark ersetzt wird, findet man nekrotische
Bélkchen von neuem Knochengewebe iiberzogen auch in normalem Fett-
mark stecken. Hierbei wird der Zusammenhang des Knochens dauernd
gewahrt, und es kann sein, daB in einem spiteren Stadium des Geschehens
die mit neuen Knochen belegten Bilkchen auf dem Wege des Umbaues
vollig verschwinden und durch vollkommen lebenden Knochen ersetzt
werden. Doch ist dieses Stadium in unserem Fall noch nirgends erreicht.
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Es sei ausdriicklich betont, dall der eben geschilderte Vorgang auch
dann vor sich gehen kann, wenn hoher oben die Spongiosa eine Kompres-
sionsfraktur erlitten hat und ihre Markriume mit Splittertriimmern er-
fiillt sind. Die Anwesenheit dieser letzteren stért den Heilungsvorgang in
keiner Weise. In diesem Punkt besteht somit ein bemerkenswerter Gegen-
satz zu Axhausen, welcher angibt, daf der Splitterdetritus ein mechani-
sches Hindernis fiir das Vordringen des fibrésen Markes sei. Bei unserem
Fall war es in beiden Femurképfen zu Frakturen innerhalb des Nekrose-
herdes gekommen, in beiden Kopfen waren die Markriume der nekro-
tischen Spongiosa mit Splitterdetritus erfiillt, also in beiden Kopfen die Vor-
aussetzung zur Entstehung einer Abgrenzung gegeben. Eine wirkliche Ab-
grenzung jedoch,d.h.eine Unterbrechung zwischenlebendem bzw. ,,wieder-
belebtem‘* und nekrotischem Knochengewebe war nur an einer Hilfte der
basalen Partiedes Nekroseherdes im linken Kopf zu verzeichnen,die andere
Halfte jedoch wies ebenso wie der ganze rechte Femurkopf im allgemeinen
eine Kontinuitdt der lebenden und nekrotischen Spongiosabalken auf.

Freilich sind wir nicht imstande, eine befriedigende Erklarung dafiir
zu geben, warum an verschiedenen Stellen der Heilungsvorgang in so
verschiedener Weise vor sich geht. Eine verschiedene Beschaffenheit der
Splittertriimmer in dem Sinn vielleicht, dafl an den Stellen, an denen es
zur Abgrenzung kommt, der Detritus fester und in groferer Menge
vorhanden wire als dort, wo die Gewebskontinuitit aufrecht erhalten ist,
kann nicht angeschuldigt werden, da sich in den histologischen Praparaten
kein Beleg dafiir findet. Der Vermutung, dall vielleicht die Zahl der zelli-
gen Elemente mit phagocytérer Wirksamkeit im fibrésen Mark fiir das
Zustandekommen der Abgrenzung von Bedeutung sei, da diese Zellen viel-
leicht besser dazu befiahigt waren, den Splitterdetritus zu beseitigen, kann
man begegnen, indem man darauf hinweist, daB sich in unserem Falle
ebensogut da, wo Abgrenzung besteht, wie auch dort, wo sie nicht vorhan-
den ist, so ziemlich die gleiche Anzahl von phagocytierenden Zellen findet.

Die Anwesenheit von Leukocyten kann nun vielleicht zur Ansicht
fithren, daB es sich hier um eine metastatisch-bakterielle Infektion handle,
wozu man sich um so mehr versucht fiithlen kénnte, als die Obduktion die
schon erwithnte Cholecystitis und Cholangitis ergab. Aber abgesehen da-
von, daf} iber das Alfer der Gallenblasenerkrankung nichts ausgesagt
werden kann, da sie klinisch nicht festgestellt worden war, und daB die
Gramfirbung im Schnitt negativen Erfolg hatte, ist bei der geringen Zahl
von Leukocyten, von denen man bei der Organisation eines blanden In-
farktes der Milz oder Niere unter Umstinden eine gréBere Anzahl findet,
die bakteriell-toxische Atiologie wohl fallen zu lassen. Doch selbst, wenn
man annimmt, was sicher nicht der Fall war, daBl zu der urspriinglichen
aseptischen Nekrose spiter stellenweise eine pyogene Infektion hinzuge-
treten sei und erst auf Grund dieser sich die Demarkation entwickelt
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habe (wie man ja solche Fille bei Ausheilung der Tuberkulose der Kno-
chen mit sekundérer Infektion durch Eitererreger kennt, und worauf ge-
legentlich auch 4xhausen hinweist), so wiirde ja in einem solchen Falle die
Demarkation durch die pyogene Infektion und nicht, wie man nach den
Befunden Axhausens erwarten sollte, durch das mechanische Hindernis
des Splitterdetritus erfolgen.
Endlich soll noch die Frage aufgeworfen Werden wie sich das weitere
Schicksal der Epiphysenaffektion in unserem Fall gestaltet hitte. Auf
diese Frage geben uns jene Stellen Antwort, wo der Nekroseherd von ge-
ringer Machtigkeit war und der bindegewebige Ersatz des nekrotischen
Knochenmarkes samt dem Splitterdetritus bereits zur subchondralen
knéchernen Grenzlamelle vorgedrungen und auch die nekrotischen Spon-
giosabélkchen bis zu dieser Stelle mit jungen Knochenbeligen iiberzogen
waren. An solchen Orten, wo also wihrend des ganzen Verlaufes nirgends
eine Unterbrechung des Knochenzusammenhanges eingetreten ist, wiirde
die endgiiltige Heilung unter Wahrung der Epiphysenform eingetreten
sein, nachdem die vorldufig mit jungen Belidgen versehenen toten Bilk-
chen allmahlich abgebaut und durch ganz neuen Knochen ersetzt worden
waren. Dieses Verhalten 146t es aber auch als hochst unwahrscheinlich
erscheinen, daB der Vorgang etwa zur AbstoBung des Nekroseherdes unter
der Bildung einer Gelenksmaus nach Art der Osteochondritis dissecans
von Kénag fiihren konnte. An den Stellen jedoch, wo die Heilung unter
Ausbildung einer Abgrenzung vor sich geht, wire es, wenn auch viel lang-
samer, zum ginzlichen Abbau der nekrotischen Spongiosa unter stdndigem
Nachriicken des sich neubildenden Knochens gekommen, und endlich dort,
wo die Kompressionsfraktur erfolgt war, ist auch jetzt schon stellenweise
Einwachsen von Bindegewebe in den Bruchspalt als Beginn der Heilung
zu verzeichnen. So wire es auch schlieBlich da, wo der Abgrenzungsvor-
gang sich abspielt und die Kompressionsfraktur besteht, zu einer Konso-
‘lidation gekommen, freilich unter betrichtlicherVerkleinerung des Femur-
kopfes, wie man das ja auch schon jetzt, namentlich am rechten Kopf
‘sieht, und wie das von der Perthesschen Erkrankung her wohl bekannt ist.
Zur ¥rage, inwieweit die aseptische Knochennekrose zur Entstehung
einer Arthritis deformans Anla$f geben kann, fiihle ich mich nicht berech-
tigt, Stellung zu nehmen. Es waren wohl an beiden Femurképfen deut-
liche Zeichen einer Arthritis deformans zu bemerken, aber man kann mit
Sicherheit nicht behaupten, daB sie auf die Epiphysenerkrankung zuriick-
zufithren seien, da man ja auch in den Kniegelenken der im Greisenalter
stehenden Frau arthritische Verinderungen wahrnahm.

Zusammenfassung.

Die histologische Untersuchung der beiden Femurkopfe einer 77jih-
rigen Frau, die zwei Jahre vor ihrem Tode stiirzte und seit dem Sturz
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nicht mehr gehen konnte, ergeben eine, den grofiten Teil der Epiphyse
einnehmende, aseptische Nekrose des Knochens und Xnochenmarkes im
Stadium vorgeschrittener Heilung. Gefil- und zellreiches Granulations-
gewebe sprofBit aus dem unversehrt gebliebenen Knochenmark substitu-
ierend in den Nekroseherd vor, und neugebildetes Knochengewebe um-
scheidet die nekrotischen Spongiosabélkchen. Es kann der durch eine
Tmpressionsfraktur im Nekrotischen bei dem stindigen Aneinander-
reiben der Bruchflachen entstandene Splitterdetritus nicht mit Azhausen
als mechanisches Hindernis fiir das Vordringen des substituierenden Bin-
degewebes aufgefal3t werden; durch polymorphkernige Leukocyten und
anderen Zellen mit phagocytirer Wirksamkeit wird seine Resorption
ziemlich leicht bewerkstelligt. Es sind zwei verschiedene Arten des Hei-
lungsvorganges zu bemerken. Die eine geht mit Erhaltung des Zusammen-
hanges der Tela ossea vor sich, bei der anderen kommt es zur Abgrenzung
des toten Knochens vom lebenden durch zwischengeschaltetes Binde-
gewebe. Die Ursache der Erkrankung ist trotz dem in der Vorgeschichte
enthaltenen Trauma mit Sicherheit nicht anzugeben, am wahrschein-
lichsten erscheint eine traumatische Schadigung zahireicher kleinerer Ge-
faBe des Femurkopfes mit nachfolgender Nekrose des Knochens und
Knochenmarkes. Der Gelenksknorpel bleibt vom Krankheitsprozel im
wesentlichen verschont, er geht erst sekundire Veranderungen ein, und
zwar faltet er sich in dem MaB, als unter ihm die nekrotische Spongiosa am
Bruchspalt zerrieben wird, epiphysenwérts ein, und ist seine Einfaltung sehr
tief, so findet man ihn auch gelegentlich in mehrere Stiicke zersprungen.
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